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 ﭼﮑﯿﺪه
ﻧﻔﺮ از  002ﺗﺎ  001( ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ در sisohrriC yrailiB yramirPﺳﯿﺮوز ﺻﻔﺮاوی اوﻟﯿﮫ)
ھﺮ ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ دﯾـــﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد و دارای ﺗﻤﺎﯾﻞ ﻗﻮی ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﮐﺮدن 
، وﯾﮋﮔﯽ ھﺎی CBPﺳﺎل اﺳﺖ. در  05زﻧﺎن اﺳﺖ. ﺳﻦ ﻣﯿﺎﻧﮫ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺣﺪود 
ﮐﻠﺴﺘﺎﺗﯿﮏ ﻏﺎﻟﺐ اﺳﺖ و ﻣﻌﻤﻮﻻК ﺑﺎ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﮐﺒﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺎ 
ﻧﺎﮔﮭﺎﻧﯽ ﺳﻄﺢ ھﻮﺷﯿﺎری ﻣﯽ ﭘﺮدازﯾﻢ ﮐﮫ ﯾﮏ ﺳﺎﻟﮫ ﺑﺎ اﻓﺖ  75ﺑﮫ ﮔﺰارش ﯾﮏ ﺧﺎﻧﻢ 
ھﻔﺘﮫ ﻗﺒﻞ از ﺑﺴﺘﺮی ﺑﮫ ﻋﻠﺖ ﻋﻼﯾﻢ ﺷﮑﻢ ﺣﺎد ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﯽ ﮐﻠﮫ ﺳﯿﺴﺘﮑﺘﻮﻣﯽ ﻗﺮار 
ﻧﺨﺎﻋﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﮫ ﻧﺮﻣﺎل -اﺳﮑﻦ ﻣﻐﺰ و آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰی TCﮔﺮﻓﺘﮫ اﺳﺖ .
ﺑﻮده و ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﮐﺎﻣﻼК ﻗﺮﯾﻨﮫ ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ 
زﯾﻠﺮ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ اوﻟﯿﮫ اﻧﻔﺎرﮐﺖ ﺑﺎ
اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﮐﺒﺪی ﺑﮫ ﻋﻨﻮان ﻋﻠﺖ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ اﻓﺖ ﺳﻄﺢ  P.KLAو  TLA ,TSAﺳﺮﻣﯽ 
ھﻮﺷﯿﺎری ﻣﺪ ﻧﻈﺮ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﺑﺮرﺳﯽ ھﺎی ﺗﮑﻤﯿﻠﯽ و ﺗﺄﯾﯿﺪ 
ﺗﺸﺨﯿﺺ، ﺑﺎ درﻣﺎن اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﮐﺒﺪی وﺿﻌﯿﺖ ھﻮﺷﯿﺎری ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺎ ﺣﺪ ﻧﺮﻣﺎل 
در ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﮐﺒﺪ ﮐﻮﭼﮏ ﺑﺎ اﮐﻮی ﭘﺎراﻧﺸﯿﻤﺎل  ﺑﮭﺒﻮد ﯾﺎﻓﺖ.
ﺧﺸﻦ)ﻣﻄﺮح ﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪی( ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ و در ﺑﺮرﺳﯽ ھﺎی آﺳﯿﺐ ﺷﻨﺎﺳﯽ  
ﺑﮫ ﻋﻨﻮان ﻋﻠﺖ ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪی ﺑﯿﻤﺎر ﮔﺰارش ﺷﺪ. در ﺑﺮرﺳﯽ ھﺎی ﺑﻌﺪ از  CBP
 ﺑﮫ ﺗﺄﯾﯿﺪ رﺳﯿﺪ. CBPﺗﺸﺨﯿﺺ، ھﻤﺮاھﯽ ﺑﯿﻤﺎری اﺳﭙﺮوی ﺳﯿﻠﯿﺎک ﺑﺎ 
 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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 ﻣﻘﺪﻣﮫ
 ﻧﻮﻋﯽاﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻛﺒﺪي 
ﻋﺎرﺿﮫ ﺟﺪی ﺑﯿﻤﺎری ﻣﺰﻣﻦ 
ﮐﺒﺪی اﺳﺖ ﮐﮫ ﺑﮫ ﺻﻮرت 
 در وﺿﻌﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽ و ﺗﻐﯿﯿﺮ
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ 
ﺷﻮد ﮐﮫ در ﺣﻀﻮر ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ 
 ﺳﯿﺮوزﮐﺒﺪی روی ﻣﯽ دھﺪ. 
ﺻﻔﺮاوی اوﻟﯿﮫ ﯾﮑﯽ از 
 ﮐﺒﺪ و ﻣﺰﻣﻦ ﺑﯿﻤﺎری ھﺎی
ﻣﺠﺎری ﺻﻔﺮاوی اﺳﺖ ﮐﮫ 
 002ﺗﺎ 001ﺷﯿﻮﻋﯽ در ﺣﺪود 
در ھﺮ ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ  ﻧﻔﺮ
اﻏﻠﺐ  ،دارد. در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ
ﻗﺒﻞ  ،CBPﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ 
ﮐﮫ ﺗﻈﺎھﺮات ﻧﮭﺎﯾﯽ  از آن
ﺗﺸﺨﯿﺺ   ،ﺑﯿﻤﺎری رخ دھﺪ
 و اﮐﺜﺮ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
 ﺑﺪونﺑﯿﻤﺎران در واﻗﻊ 
وﻟﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ  ھﺴﺘﻨﺪﻋﻼﻣﺖ 
در ﻧﮭﺎﯾﺖ ﺑﮫ ﺳﯿﺮوز ﻣﻨﺘﮭﯽ 
در  ،اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ .(1)،ﺷﻮﻧﺪ
اﻓﺮاد داراي ﻋﻼﯾﻢ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺮرﺳﻲ ھﺎي  ﻛﺒﺪي ھﺎي
ﻛﺎﻣﻠﻲ ﺻﻮرت ﺑﮕﯿﺮد ﺗﺎ ﺑﺎ 
اﻧﺠﺎم اﻗﺪاﻣﺎت درﻣﺎﻧﻲ 
زودرس ﺑﺘﻮان ﺷﺮوع ﻓﺎز ﻋﺪم 
ﺟﺒﺮان ﻛﺒﺪي را ﺑﮫ ﺗﺎﺧﯿﺮ 
ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم  CBPﻋﻠﺖ  اﻧﺪاﺧﺖ.
ان ﯾﮏ وﻟﯽ ﺑﮫ ﻋﻨﻮ ،اﺳﺖ
ﺑﯿﻤﺎری اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن در ﻧﻈﺮ 
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ  ﮐﮫﮔﺮﻓﺘﮫ ﻣﯽ ﺷﻮد 
ﺑﺎ دﯾﮕﺮ اﺧﺘﻼﻻت اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن 
اﺳﭙﺮوی  .(3،2،1)،ھﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ
ﺳﯿﻠﯿﺎک ﯾﮑﯽ از ﺳﻨﺪرم ھﺎی 
ﺟﺬب اﺳﺖ ﮐﮫ در ﻧﺘﯿﺠﮫ  ءﺳﻮ
ﭘﺎﺳﺦ ھﺎی اﯾﻤﻨﯽ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ 
ﺑﮫ ﮔﻠﻮﺗﻦ روی ﻣﯽ  Tھﺎی 
(. ﺑﯿﻤﺎري ﺳﯿﻠﯿﺎك 3،2)،دھﺪ
ﺎري ھﺎي اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن ﺑﺎ ﺑﯿﻤ
 (61،51،41،21ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ)ﻛﺒﺪ 
ﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺤﺪود و در ﺑﺮ
 ھﻤﺮاه ﺑﺎو ﮔﺰارﺷﺎت ﻣﻮرد، 
ﮔﺰارش ﺷﺪه  CBP
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ  (.81،71،31،11)،اﺳﺖ
ﺑﮫ اﯾﻦ ﻛﮫ ﺗﺎ ﻛﻨﻮن 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺟﺎﻣﻌﻲ در ﺑﺮرﺳﻲ 
ارﺗﺒﺎط اﯾﻦ دو ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ 
در  ، ھﻢ ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﮫ اﺳﺖ
ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ ﻣﺪوﻧﻲ ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ، 
ﻣﺪﯾﺮﯾﺖ و  ﺟﮭﺖ ارزﯾﺎﺑﻲ،
ھﻤﺮاھﻲ اﯾﻦ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي 
ﺑﯿﻤﺎري ھﺎ ﺑﺎ ھﻢ در دﺳﺖ 
ﺑﺮ  ،ﻧﯿﺴﺖ. ﺑﮫ ھﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ
آن ﺷﺪﯾﻢ ﺗﺎ ﺑﺎ ﮔﺰارش اﯾﻦ 
ھﻤﺮاھﻲ و روش  ﻣﻮرد ﻧﺎدر،
ھﺎي ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺑﺎ را ھﺎ  آنارﺗﺒﺎط  وھﺎ 
 ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ ﻗﺮار دھﯿﻢ. ھﻢ
 75ﯾﮏ ﺧﺎﻧﻢ  ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺑﯿﻤﺎر:
ﻋﻠﺖ اﻓﺖ ﺳﻄﺢ ﮫ ﺳﺎﻟﮫ ﺑ
ھﻮﺷﯿﺎری از ﯾﮑﯽ از ﻣﺮاﮐﺰ 
ﺑﮫ  درﻣﺎﻧﯽ اﻃﺮاف
ﺼﻄﻔﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣ
 ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ. ﺧﻤﯿﻨﯽ)ره( اﯾﻼم
 ، ﺑﯿﻤﺎرﺑﮫ ﮔﻔﺘﮫ ھﻤﺮاھﺎن
 ،ﺣﺎﻟﯽ دﻧﺒﺎل ﺿﻌﻒ و ﺑﯽﮫ ﺑ
دﭼﺎر اﻓﺖ ﻧﺎﮔﮭﺎﻧﯽ ﺳﻄﺢ 
ﻤﺎر ﺑﯿ ھﻮﺷﯿﺎری ﺷﺪه اﺳﺖ.
درد ﺑﻌﺪ از  ،ﯾﮏ ھﻔﺘﮫ ﻗﺒﻞ
ﺷﮑﻢ ﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﮐﻠﮫ 
ﮔﺮﻓﺘﮫ  ﺳﯿﺴﺘﮑﺘﻮﻣﯽ ﻗﺮار
 ،ورود اﺑﺘﺪایدر  .ﺑﻮد
 ،001/06gHmm ﻓﺸﺎر ﺧﻮن
ﺑﺎر در  08ﺿﺮﺑﺎن ﻗﻠﺐ 
ﺑﺎر  61ﺳﺮﻋﺖ ﺗﻨﻔﺲ  دﻗﯿﻘﮫ،
در دﻗﯿﻘﮫ و درﺟﮫ ﺣﺮارت 
ﮔﺮاد  درﺟﮫ ﺳﺎﻧﺘﯽ 73/4 ﺑﺪﻧﯽ
رﻧﮓ . ﻣﻠﺘﺤﻤﮫ ﮔﺰارش ﺷﺪ
ﻧﺒﻮد، اﺳﮑﻠﺮا  ﭘﺮﯾﺪه
ﮔﺮدن ﺳﻔﺘﯽ  اﯾﮑﺘﺮﯾﮏ ﻧﺒﻮد،
 ﭘﺎکﺻﺪاھﺎی رﯾﻮی  و ،ﻧﺪاﺷﺖ
 ،در ﻣﻌﺎﯾﻨﮫ ﺷﮑﻢ ﺑﻮدﻧﺪ.
اﺳﮑﺎر ﺟﺮاﺣﯽ ﮐﻠﮫ 
رﺑﻊ ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ  ﺳﯿﺴﺘﮑﺘﻮﻣﯽ در
 روﯾﺖ ﺷﺪ ﮐﮫ ﺗﺮﺷﺢ راﺳﺖ
در ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت  داﺷﺖ.
 ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﮫ،
ﺑﯿﻤﺎر ھﻮﺷﯿﺎر و ارﯾﻨﺘﮫ 
ﻣﺮدﻣﮏ ھﺎی دو ﻃﺮف  ﻧﺒﻮد،
ﮔﺸﺎد و ﺑﺪون واﮐﻨﺶ ﻧﺴﺒﺖ 
ﺑﺎ ﺗﺤﺮﯾﮏ  ﺑﮫ ﻧﻮر ﺑﻮدﻧﺪ،
دردﻧﺎک در وﺿﻌﯿﺖ دﺳﺮﺑﺮه 
 eye s’lloDرﻓﻠﮑﺲ  ﻗﺮار داﺷﺖ،
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ﻧﺪاﺷﺖ و ﭘﻠﻨﺘﺎر رﻓﻠﮑﺲ دو 
ادم ﭘﺎﭘﯽ . ﺑﻮد اﮐﺴﺘﻨﺴﻮرﻃﺮف 
ﮫ ﺗﻨﻔﺲ ﺧﻮد ﺑﻧﺪاﺷﺖ، دارای 
ﻧﺮﻣﺎل  ﺧﻮدی ﺑﺎ ﻗﺪرت و ﺳﺮﻋﺖ
و در ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت ﺳﺎﯾﺮ  ﺑﻮد
ارﮔﺎن ھﺎ ﻧﮑﺘﮫ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ 
ﺑﺮای  ﺧﺎﺻﯽ ﯾﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ.
 ﺪﺑﯿﻤﺎر ﮐﺎﺗﺘﺮ ورﯾﺪی ﻧﺼﺐ ﺷ
ﭘﺲ از ﻧﻤﻮﻧﮫ ﮔﯿﺮی ھﺎی  و
 ﺗﯿﺎﻣﯿﻦ 001gm، آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎھﯽ
ﺻﻮرت داﺧﻞ ﮫ ﺑ ﮔﻠﻮﮐﺰ 52rgو 
ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪ ﮐﮫ ﻧﺘﯿﺠﮫ  ورﯾﺪی
اﺳﮑﻦ  TCای در ﺑﺮ ﻧﺪاﺷﺖ. 
 .ﺑﻮد ﻧﺮﻣﺎل ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﮫ ﮐﻼК 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺷﮏ ﺑﮫ اﻧﻔﺎرﮐﺖ 
ﺑﺎزﯾﻠﺮ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ 
ھﭙﺎرﯾﻦ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﺑﺎ 
  ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن
آﻧﺎﻟﯿﺰ ر ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎ اﺳﮑﻦ،TC
ﺻﻮرت  ﻧﺨﺎﻋﯽ- ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰی
ﻣﻐﺰ و  IRM اﻧﺠﺎمو ﮔﺮﻓﺖ 
 .درﺧﻮاﺳﺖ ﺷﺪﻧﯿﺰ ﺳﺎﻗﮫ ﻣﻐﺰ 
 TC ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن
آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻣﺎﯾﻊ  اﺳﮑﻦ ﻣﻐﺰ و
 ول)ﺟﺪﻧﺨﺎﻋﯽ- ﻐﺰیــــﻣ
(، ﻗﺮﯾﻨﮫ ﺑﻮدن 2ﺷﻤﺎره 
ﺎﯾﻨﺎت ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ و ــــﻣﻌ
ﻞ ﺑﻮدن آﻧﺎﻟﯿﺰ ـــﻣﺨﺘ
 ﮔﺎزھﺎی ﺧﻮن ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ)ﺟﺪول
(، اﺣﺘﻤﺎل ﻋﻠﻞ 1ﺷﻤﺎره 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻄﺮح 
ﻼوه ـــﻋ ،اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ .ﺑﻮد
ﺎﯾﺸﺎت اوﻟﯿﮫ ــــــﺑﺮ آزﻣ
ﺮرﺳﯽ وﺿﻌﯿﺖ ــــــﺟﮭﺖ ﺑ
ﮏ و ـــﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿ
ﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺷﮑﻢ، ــﺳ
ﺟﺮاﺣﯽ ﯾﮏ ھﻔﺘﮫ ﺮوﻧﺪه ــــﭘ





ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺴﺖ ھﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎھﯽ ﺧﻮن، ﮐﺒﺪ، ﮐﻠﯿﮫ، اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺖ ھﺎ  . 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره  
 و آﻧﺎﻟﯿﺰ ﮔﺎزھﺎی ﺧﻮن ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ                           
 ﺗﺴﺖﻧﻮع  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺤﺪوده ﻧﺮﻣﺎل ﻧﻮع ﺗﺴﺖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺤﺪوده ﻧﺮﻣﺎل
 – 5/00×  601 ragus doolB 011 ld.g  07 - 011
 3mm  3/00
 tnuoc CBR 2/4
  0/3 – 1/02
 ld.gm
 nibolgomeH 8/6 ld.g  01/5 – 71/5 niburilib latoT 4/9
  0/00 – 0/02
 ld.g
 VCM 901 08 - 001 niburilib tceriD 1/86
   4/0 –01/0×  301 TP 61 ceS  01/5 –41/5
 3mm
 tnuoc CBW 6/6
 slihportueN 37 %   05 - 07 TTP 04 ceS   03 - 54
 setycohpmyL 32 %   52 - 04 nietorp mureS 6/5 ld.g  6.6 – 8.8
  051 – 054×  301 nimubla mureS 2/9 ld.g   3/5 –5/2
 3mm
 steletalP 541
   031 - 051
 l.qem
 aeru doolB 73 ld.gm  51 - 54 muidoS 241
   3/0 – 5/0
 l.qem
 eninitaerC 0/7 ld.gm  0/4 – 1/4 muissatoP 5/1
   2/0 – 24/0 HP 7/15 7/53 – 7/54
 L.U
 TOGS 85
 TPGS 05 L.U   2/0 –83/0 2ocP 22/4 gH mm  53 - 54
 P.nilaklA 534 L.U   5  -  013 6 -3ocH 71/5 l.lomm   02 - 82
 
 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
ﻋﻠﯽ ﺟﻌﻔﺮی  -ﮔﺰارش ﻣﻮردﺳﯿﺮوز ﺻﻔﺮاوي اوﻟﯿﮫ ھﻤﺮاه ﺑﺎ اﺳﭙﺮوي ﺳﯿﻠﯿﺎك: 
 و ھﻤﮑﺎران ﺣﯿﺪرﻟﻮ
12 
ﻧﺨﺎﻋﯽ، ﻣﺎﯾﻊ آﺳﯿﺖ -ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از آﻧﺎﻟﯿﺰ و ﮐﺸﺖ ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰی . 2 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
 ادرار و
آﻧﺎﻟﯿﺰ و ﮐﺸﺖ  ﻧﻮع ﺗﺴﺖ
 ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰی ﻧﺨﺎﻋﯽ 




 زرد زرد ﺑﯽ رﻧﮓ roloC
 ﺷﻔﺎف ﺷﻔﺎف ﺷﻔﺎف ecnaraeppA
 ﻣﻨﻔﯽ ld.gm 431 ld.gm 86 esoculG
  ld.gm  0/5 ld.gm32 nietorP
 ﻣﻨﻔﯽ ld.gm  0/2 - nimublA
 5 - - Hp
 5 531 2 tnuoc CBR
 5 002 2  tnuoc CBW
 - 0/2 0 slihportueN
 - 0/89 0 setycohpmyL
 ﻣﻨﻔﯽ - - notecA
ﻣﻨﻔﯽ از ﻧﻈﺮ  niats marG
 ﺑﺎﮐﺘﺮی





ﻣﻨﻔﯽ از ﻧﻈﺮ  erutluC
 ﺑﺎﮐﺘﺮی






در ﭘﺮوﻧﺪه ﺟﺮاﺣﯽ ﯾﮏ 
 ﺑﻮدھﻔﺘﮫ ﻗﺒﻞ ﺑﯿﻤﺎر آﻣﺪه 
ﻋﻠﺖ درد ﺷﺪﯾﺪ ﮫ ﮐﮫ ﺑﯿﻤﺎر ﺑ
ﺑﯿﻤﺎر  ﺷﮑﻢ ﺑﺴﺘﺮی ﺷﺪه اﺳﺖ.
ﻧﺎراﺣﺘﯽ ھﺎی ﺷﮑﻤﯽ ﺧﻔﯿﻒ و 
ﮔﺬرا را از دو ﺳﺎل ﻗﺒﻞ 
ﮐﮫ در ھﻔﺘﮫ  ﮐﺮدذﮐﺮ ﻣﯽ 
ﮔﺬﺷﺘﮫ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺷﺪه اﻧﺪ و در 
روز ﺑﺴﺘﺮی دﭼﺎر درد ﺷﺪﯾﺪ 
ﺷﮑﻢ در ﻧﺎﺣﯿﮫ اﭘﯽ ﮔﺎﺳﺘﺮ و 
ﺷﺪه رﺑﻊ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ راﺳﺖ ﺷﮑﻢ 
در ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت اﻧﺠﺎم  و ﺑﻮد
 ﭘﺎﯾﺪار ﻋﻼﯾﻢ ﺣﯿﺎﺗﯽ ﺷﺪه،
 رﻧﮓ ﭘﺮﯾﺪهﻣﻠﺘﺤﻤﮫ  .ﺑﻮدﻧﺪ
ﻧﺒﻮد، اﺳﮑﻠﺮا اﯾﮑﺘﺮﯾﮏ 
ﻨﮫ ﯾﻧﺒﻮد، ﺷﮑﻢ در ﻧﮕﺎه ﻗﺮ
ﺻﺪاھﺎی  اﺗﺴﺎع ﻧﺪاﺷﺖ، ﺑﻮد،
 ای ﻧﺮﻣﻮاﮐﺘﯿﻮ ﺑﻮدﻧﺪ،روده 
رﺑﻊ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﺗﻨﺪرﻧﺲ ﺷﺪﯾﺪ 
ﻧﺸﺎﻧﮫ ﻣﺮﻓﻲ داﺷﺖ و  راﺳﺖ
 ،ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر .ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮد
ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ 
درﺧﻮاﺳﺖ ﻧﺸﺪه ﺑﻮد و در 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﮐﻠﮫ  ﻧﮭﺎﯾﺖ
ﺳﯿﺴﺘﯿﺖ ﺣﺎد ﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ 
ﮐﻠﮫ ﺳﯿﺴﺘﮑﺘﻮﻣﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
ﮐﮫ در ﺣﯿﻦ ﻋﻤﻞ ﻣﺘﻮﺟﮫ ﮐﺒﺪ 
و ﺳﯿﺮوﺗﯿﮏ  ﮐﻮﭼﮏ ﺳﻔﺖ،
ﻣﺎﯾﻊ  ﻟﯿﺘﺮ 3 ﺪﯾﻢ وﺑﯿﻤﺎر ﺷ
ﺳﻨﮓ ﺻﻔﺮاوی  آﺳﯿﺖ ﺧﺎرج ﺷﺪ.
وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ و در ﺑﺮرﺳﯽ 
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﮐﯿﺴﮫ ﺻﻔﺮا 
ﻋﻼﯾﻤﯽ ﺑﮫ ﻧﻔﻊ اﻟﺘﮭﺎب ﺣﺎد 
 ﮐﯿﺴﮫ ﺻﻔﺮا ﯾﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ. 
در ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه 
ﮐﻠﯿﮫ ھﺎ ﺳﺎﯾﺰ  ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر،
و اﮐﻮی ﭘﺎراﻧﺸﯿﻤﺎل ﻃﺒﯿﻌﯽ 
ﺳﺎﯾﺰ  ﮐﺒﺪ ﺑﺎ داﺷﺘﻨﺪ، و
ﺗﺮ از ﺣﺪ ﻧﺮﻣﺎل  ﮐﻮﭼﮏ
ﭘﺎراﻧﺸﯿﻤﺎل ﺧﺸﻦ واﮐﻮی 
ﻗﻄﺮ ورﯾﺪ ﭘﻮرت  دﯾﺪه ﺷﺪ.
 ﺗﺮ از ﺣﺪ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد. ﺑﺰرگ
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ﺗﺮ از  ﻃﺤﺎل اﺑﻌﺎد ﺑﺰرگ
ﻧﺮﻣﺎل داﺷﺖ و ﻣﻘﺪار ﻗﺎﺑﻞ 
ﺗﻮﺟﮭﯽ ﻣﺎﯾﻊ در ﺷﮑﻢ و ﮐﻒ 
ﻟﮕﻦ دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐﮫ ﻣﻄﺮح 
 .ﺑﻮدﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪی 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ اﻓﺰاﯾﺶ 
اﻓﺖ  ،ﮐﺒﺪی آﻧﺰﯾﻢ ھﺎی
آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ھﺎی 
زﻣﺎن  اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺮﻣﯽ،
 (1ﺷﻤﺎره  )ﺟﺪولﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﯿﻦ
وﺟﻮد آﺳﯿﺖ ﺑﺎ ﮔﺮادﯾﺎن 
ﺑﺎﻻ)ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ 
 آﺳﯿﺖ در ﺟﺪول ھﺎی ﺳﺮم و
و ﮔﺰارش  (2 و 1 ﺷﻤﺎره
 ،رادﯾﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ و ﺟﺮاح
از  اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﮐﺒﺪی ﻧﺎﺷﯽ
ﺳﯿﺮوز ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻄﺮح 
ﻣﻐﺰ و ﺳﺎﻗﮫ ﻣﻐﺰ  IRM ﮔﺮدﯾﺪ.
اﻧﻔﻮزﯾﻮن ھﭙﺎرﯾﻦ  ،ﻛﻨﺴﻞ ﺷﺪ
 درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺤﺖ و ﻗﻄﻊ ﺷﺪ
اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﮐﺒﺪی ﻗﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ و در روز ﺳﻮم ﺑﺴﺘﺮی 
ﺻﻮرت ﺑﮭﺘﺮ ﮫ ﻋﻼﯾﻢ ﺑﮭﺒﻮدی ﺑ
ﺷﺪن وﺿﻌﯿﺖ ھﻮﺷﯿﺎری و ﺑﺎز 
ﮐﺮدن ﭼﺸﻢ ھﺎ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﮫ 
ﺗﺤﺮﯾﮏ دردﻧﺎک در ﺑﯿﻤﺎر 
دﯾﺪه ﺷﺪ و در روز ﭼﮭﺎرم 
ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﮫ ﺑﺴﺘﺮی ﺑﯿﻤﺎر ﺑ
ھﻮﺷﯿﺎر و ﺑﯿﺪار ﺷﺪ و 
ارﺗﺒﺎط ﮐﻼﻣﯽ ﻣﻨﻄﻘﯽ ﺑﺮﻗﺮار 
ﯿﺢ ﮐﮫ ﻣﻮﯾﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺻﺤ ﻧﻤﻮد
 .ﺑﻮد
ﺑﺮاي ﻓﮭﻢ ﻋﻠﺖ ﺳﯿﺮوز 
 ﯾﮏ اﻟﮕﻮي از ﮐﺒﺪی ﺑﯿﻤﺎر
ﮫ ﻣﺮﺣﻠﮫ ﺑﮫ ﻣﺮﺣﻠﮫ ﺑ ﺗﺸﺨﯿﺼﻲ
 ﺻﻮرت زﯾﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮدﯾﻢ:
ﺳﯿﺮوز  در ﻣﺮﺣﻠﮫ اول،
 B ھﭙﺎﺗﯿﺖ ھﺎی وﯾﺮال اﻟﮑﻠﯽ،
ھﻤﻮﮐﺮوﻣﺎﺗﻮز و  ،C و
اﺳﺘﺌﺎﺗﻮز ھﭙﺎﺗﯿﺖ ﻏﯿﺮ 
ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار  اﻟﮑﻠﯽ
ﮐﮫ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ  ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ،
ﻋﺪم ﺳﺎﺑﻘﮫ ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ ﺗﻮﺳﻂ 
ﺑﯿﻤﺎر و ﻋﺪم وﺟﻮد ﻧﺴﺒﺖ 
(، 4،1) 2/1در ﺣﺪ  TLA/TSA
ﻋﺪم وﺟﻮد رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرھﺎی 
 C و Bاﺑﺘﻼ ﺑﮫ ھﭙﺎﺗﯿﺖ ھﺎی 
ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن در 
ﺳﻮء ﻣﺼﺮف داروھﺎی  ﮔﺬﺷﺘﮫ،
 ﻣﺴﺎﺋﻞ ﺷﻐﻠﯽ و ورﯾﺪی،
ﯽ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ــــــرواﺑﻂ ﺟﻨﺴ
ﻧﺸﺪه و ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن 
ﺮوﻟﻮژی وﯾﺮوس ھﺎی ـــــﺳ
) ﺟﺪول ﺷﻤﺎره Cو  Bھﭙﺎﺗﯿﺖ 
و ﺳﻄﺢ آھﻦ  ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن و (3
و ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ ﻧﺒﻮد  CBIT
ﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ـــــﺎﯾﺎت ﻣــــﺷﮑ
ھﻤﻮﮐﺮوﻣﺎﺗﻮز ﻣﺎﻧﻨﺪ درد 
 و (9،8،7،1ﮫ)ــــﻣﻔﺎﺻﻞ ﮔﺬﺷﺘ
ﺮب در ـــﻋﺪم ﺳﺎﺑﻘﮫ ﮐﺒﺪ ﭼ
ﺮاﻓﯽ ھﺎی ــــــﺳﻮﻧﻮﮔ
 ،ﭼﺎﻗﯽ دﯾﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪی و ﻗﺒﻠﯽ،
ﺺ ھﺎ ـــــاﯾﻦ ﺗﺸﺨﯿ
  .رﺳﯿﺪﻧﺪﻧﺎﻣﺤﺘﻤﻞ ﺑﮫ ﻧﻈﺮ 
 
ھﭙﺎﺗﯿﺖ  ،Bﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ وﯾﺮوس ھﺎی ھﭙﺎﺗﯿﺖ  . 3ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  C
 ﻣﺤﺪوده ﻧﺮﻣﺎل ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﻮع ﺗﺴﺖ
  1/00ﮐﻤﺘﺮ از    0/1 negitnA  sBH
  1/00ﮐﻤﺘﺮ از    0/1 ydobitnA  VCH
 
ھﭙﺎﺗﯿﺖ  ،دوم در ﻣﺮﺣﻠﮫ
ﺳﯿﺮوز ﺻﻔﺮاوی  اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن،
اوﻟﯿﮫ وﮐﻼﻧﮋﯾﺖ اﺳﮑﻠﺮوزان 
اوﻟﯿﮫ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار 
 ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ﺿﺪ ھﺴﺘﮫ 
آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ﺿﺪ  (،ANAای)
( و AMSAﺎف)ـــﻠﮫ ﺻـــــﻋﻀ
ﺎدی ﺿﺪ ــــــﯽ ﺑــــآﻧﺘ
 (AMA)ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ
درﺧﻮاﺳﺖ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎر 
در  AMSAﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮدﻧﺪ) ﻣﺎ
وﻟﯽ  ،اﯾﻼم ﺻﻮرت ﻧﻤﯽ ﮔﯿﺮد(
ﺎﺗﯿﺖ ﭙھاﯾﻦ ﺑﺎ وﺟﻮد 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
ﻋﻠﯽ ﺟﻌﻔﺮی  -ﮔﺰارش ﻣﻮردﺳﯿﺮوز ﺻﻔﺮاوي اوﻟﯿﮫ ھﻤﺮاه ﺑﺎ اﺳﭙﺮوي ﺳﯿﻠﯿﺎك: 
 و ھﻤﮑﺎران ﺣﯿﺪرﻟﻮ
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، ﺳﯿﺮوز ﺻﻔﺮاوی اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن
اوﻟﯿﮫ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ ﻃﯿﻒ 
وﺳﯿﻊ ﻋﻼﯾﻢ ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ 
اﺳﮑﻠﺮوزان اوﻟﯿﮫ و وﺟﻮد 
ﺷﮑﺎﯾﺎت ﺷﮑﻤﯽ از دو ﺳﺎل 
اﯾﻦ ﺗﺸﺨﯿﺺ  ،ﻗﺒﻞ در ﺑﯿﻤﺎر
ﻋﻨﻮان ﻋﻠﻞ ﻣﺤﺘﻤﻞ ﮫ ﺑھﺎ 
ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺎ ﻣﻄﺮح 
 (71،01،3،2،1)ﺑﻮدﻧﺪ.
ﻋﻠﻞ ﻧﺎدر  ،ﺳﻮمدر ﻣﺮﺣﻠﮫ 
ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪی ﺷﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎری 
آﻧﺘﯽ  1- وﯾﻠﺴﻮن،ﮐﻤﺒﻮد آﻟﻔﺎ
ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ و ﺳﯿﺮوز ﻗﻠﺒﯽ 
ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار 
ﺳﻄﺢ ﺳﺮوﻟﻮﭘﻼﺳﻤﯿﻦ  ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر درﺧﻮاﺳﺖ ﺷﺪه 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد و ﻣﺎ 
ﻋﺪم  ﺑﮫ ﺳﻦ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺎ و
ﺳﻮاﺑﻖ ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﯾﺎ 
ﺷﮑﺎﯾﺎت ﻣﺮﺗﺒﻂ در ﮔﺬﺷﺘﮫ و 
ﮐﯿﺰر ﻋﺪم وﺟﻮد ﺣﻠﻘﮫ ھﺎی 
اﯾﻦ ﺗﺸﺨﯿﺺ  در وی، (1)ﺸﺮﯿﻓﻠ
 .ﻣﯽ رﺳﯿﺪﻧﻈﺮ ﮫ ﻧﺎﻣﺤﺘﻤﻞ ﺑ
آﻧﺘﯽ  1-ﮐﻤﺒﻮد آﻟﻔﺎ
ﺎﯾﻊ ــﻧﺎﺷ از ﻋﻠﻞ ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ
ﺑﯿﻤﺎری ھﺎی ﮐﺒﺪی در 
اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ  ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ اﺳﺖ.
ﺳﺎﺑﻘﮫ آﻣﻔﯿﺰم در  ﻣﻌﻤﻮﻻК 
ﺗﺸﺨﯿﺺ  ﺳﻨﯿﻦ ﭘﺎﯾﯿﻦ دارﻧﺪ.
آﻧﺘﯽ  1- ﺑﺮ اﺳﺎس ﺳﻄﺢ آﻟﻔﺎ
ژﻧﻮﺗﯿﭗ و ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ  ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ،
و  (71،1)ﮐﺒﺪ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد
ﮫ ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺎ ﻧﺎﻣﺤﺘﻤﻞ ﺑ
 ﺪ.ﯿﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳ
ﺑﯿﻤﺎر ﺷﻮاھﺪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ 
ﺗﻨﮕﯽ ﻧﻔﺲ  ؛ﻗﻠﺒﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ
ﮐﻮﺷﺸﯽ و ادم اﻧﺪام ھﺎ را 
 ،ﮐﺮددر ﮔﺬﺷﺘﮫ ذﮐﺮ ﻧﻤﯽ 
ﻣﻌﺎﯾﻨﮫ دﺳﺘﮕﺎه رﯾﻮی و 




 و %55=noitcarF noitcejE
ﺎﯾﯽ ﺧﻔﯿﻒ درﯾﭽﮫ ــــــﻧﺎرﺳ
 ھﺎی ﻣﯿﺘﺮال وﺗﺮﯾﮑﻮﺳﭙﯿﺪ
 ،ﺑﺎ اﯾﻦ ﺗﻔﺎﺳﯿﺮ و داﺷﺖ.






ﮐﺒﺪ ﺻﻮرت  (2و  1ﺷﻤﺎره 
ﮫ ﻛﮫ ھﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺑ ﮔﺮﻓﺖ
ﺧﺼﻮص ﺑﯿﻤﺎری ھﺎی ﮐﻠﺴﺘﺎﺗﯿﮏ 
ﺻﻔﺮاوی اوﻟﯿﮫ ﻣﺰﻣﻦ)ﺳﯿﺮوز 
ﭙﺎﺗﯿﺖ اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن( ــــو ھ
ﻨﺪروم ھﻤﭙﻮﺷﺎﻧﯽ ــــﯾﺎ ﺳ







                                 
     
 ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﺒﺪ ﻧﻤﻮﻧﮫ ﺣﺎﺻﻞ ازﻣﻘﺎﻃﻊ ﺗﮭﯿﮫ ﺷﺪه از  . 2و  1ﺗﺼﺎوﯾﺮ ﺷﻤﺎره   
 
وﺟﻮد ﺷﮑﺎﯾﺎت  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ
 ﺷﮑﻤﯽ در دو ﺳﺎل اﺧﯿﺮ و
( VCM=901آﻧﻤﯽ ﻣﺎﮐﺮوﺳﯿﺘﯿﮏ)
 HSTﻮح ﺳﺮﻣﻲ ﻄﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎر ﺳ
 درﺧﻮاﺳﺖ ﺷﺪ. A-gI( bA-gT-tو )
-tوﻟﯽ ﺳﻄﺢ) ﻧﺮﻣﺎل، HSTﺳﻄﺢ 
ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺣﺪ  A-gI( bA-gT
ﺑﺎ رﻧﺞ  94lm/uﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد )
 و ،(81lm/uﻧﺮﻣﺎل ﮐﻤﺘﺮ از 
ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺤﺖ  ،اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ
آﻧﺪوﺳﮑﻮﭘﯽ وﺑﯿﻮﭘﺴﯽ 
 دﺋﻮدﻧﻮم ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.
)ﺗﺼﺎوﯾﺮ ﺷﻤﺎره در ﺑﯿﻮﭘﺴﻲ
ﻛﻮﺗﺎه  ،ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﮫ( 4و 3
 
 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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ﺷﺪن ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ وﯾﻠﻲ ھﺎ و 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻌﺪاد ﻛﺮﯾﭙﺖ ھﺎ 
در ﻻﻣﯿﻨﺎ  روﯾﺖ ﺷﺪ.
ﭘﺮوﭘﺮﯾﺎ ارﺗﺸﺎح اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ 
ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎ ﻧﻔﻮذ ﺑﮫ اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم 
 02)ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺑﻮدﻣﺸﮭﻮد 
 001ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ در ھﺮ 
ﮐﮫ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ  ،اﻧﺘﺮوﺳﯿﺖ(
ﺳﺮوﻟﻮژی  ﺳﺎﺑﻘﮫ ﺑﯿﻤﺎر و
ﺮح ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺮاﺣﻞ ــــﻣﻄ وی،







                                                                                 
 دوم دﺋﻮدﻧﻮمﻃﻊ ﺗﮭﯿﮫ ﺷﺪه از ﻗﺴﻤﺖ ﺎﻣﻘ.  4و  3ﺗﺼﺎوﯾﺮ ﺷﻤﺎره   
 
ﺗﺎﺑﻠﻮی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﻦ 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﮫ ﺻﻮرت ﺳﯿﺮوز 
 ﻣﺸﺎھﺪه ﮔﺮدﯾﺪﺟﺒﺮان ﻧﺸﺪه 
ﮐﮫ ﻧﺎﺷﯽ از ﺟﺮاﺣﯽ ﮐﯿﺴﮫ 
ھﻨﮕﺎم ﺟﺮاﺣﯽ  .ﺑﻮدﺻﻔﺮا 
ھﯿﭻ ﮔﻮﻧﮫ  ،ﮐﯿﺴﮫ ﺻﻔﺮا
ﮔﺰارﺷﯽ از اﻟﮕﻮی داﻧﮫ 
 (aisatceﯽ و ﮔﺸﺎدی)ـــــﺗﺴﺒﯿﺤ
ﻣﺠﺎری ﺻﻔﺮاوی ﮐﮫ از ﺗﺸﺨﯿﺺ 
اوﻟﯿﮫ ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ اﺳﮑﻠﺮوزان 
ﯾﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ.  ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ،
ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ اﺳﮑﻠﺮوزان اوﻟﯿﮫ 
اﻏﻠﺐ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ھﺎی 
 ﺑﻮدهاﻟﺘﮭﺎﺑﯽ روده ھﻤﺮاھﯽ 
ﮐﮫ در ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺎ ﺷﻮاھﺪی ﺑﮫ 
ﻧﻔﻊ ﺑﯿﻤﺎری ھﺎی اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ 
روده ﯾﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ و در ﺑﺮرﺳﯽ 
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﮐﺒﺪ و ﻣﺠﺎری 
ﺻﻔﺮاوی ﺷﻮاھﺪی از ﻓﯿﺒﺮوز 
ﭘﻮﺳﺘﮫ ﭘﯿﺎزی ﮐﮫ در ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ 
ﯿﮫ روی ﻣﯽ اﺳﮑﻠﺮوزان اوﻟ
 ﺑﻨﺎ .ﻣﺸﺎھﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ دھﺪ،
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﮐﻼﻧﮋﯾﺖ  ،اﯾﻦ ﺑﺮ
. ﺷﺪاﺳﮑﻠﺮوزان اوﻟﯿﮫ رد 
آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ﺿﺪ 
ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ درﺧﻮاﺳﺖ ﺷﺪه 
 .ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺎ ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮد
ﺳﯿﺮوز  ،وﺟﻮداﯾﻦ ﺑﺎ 
 یﺻﻔﺮاوی اوﻟﯿﮫ ﺑﺮای و
 درﺻﺪ 5ﭼﻮن در  ﻣﻄﺮح ﺷﺪ،
ﺘﻼ ﺑﮫ ــــﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒ
 ،ﺳﯿﺮوز ﺻﻔﺮاوی اوﻟﯿﮫ
ﺑﺎدی ﺿﺪ ﯽ ـــآﻧﺘ
 ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ ﻣﻨﻔﯽ اﺳﺖ.
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺎ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن 
ﺳﯿﺮوز ﺻﻔﺮاوی اوﻟﯿﮫ و 
ﺑﯿﻤﺎری ﺳﯿﻠﯿﺎک ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺴﺖ  ﮐﮫ ﻋﻼﯾﻢ ﺷﮑﻤﯽ و
ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﯽ ﮫ ھﺎی ﮐﺒﺪی وی ﺑ
داری ﭘﺴﺮﻓﺖ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﮫ 
ﻣﻮﯾﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺻﺤﯿﺢ ﺑﯿﻤﺎری 
 ھﺎی ﻓﻮق ﺑﻮدﻧﺪ.
 و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮی ﺑﺤﺚ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ اﯾﻦ ﮐﮫ 
 ﻧﻮﻋﯽاﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻛﺒﺪي 
ﺑﯿﻤﺎری ﻧﺎﺷﯽ از  ﻋﺎرﺿﮫ ﺟﺪی
 ﺑﺎ ﺣﺎﻟﺖﻣﺰﻣﻦ ﮐﺒﺪی اﺳﺖ ﮐﮫ 
 در وﺿﻌﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽ و ﺗﻐﯿﯿﺮ
ﺧﻮد را ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ 
ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دھﺪ، اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری 
 رخﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﺒﺪی  ﺑﮫ دﻟﯿﻞ
ﺻﻔﺮاوی  ﻣﯽ دھﺪ. ﺳﯿﺮوز
اوﻟﯿﮫ ﯾﮑﯽ از ﺑﯿﻤﺎری ھﺎی 
ﻣﺠﺎری ﺻﻔﺮاوی اﺳﺖ  ﮐﺒﺪ و
 001ﮐﮫ ﺷﯿﻮﻋﯽ در ﺣﺪود 
در ھﺮ ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯿﻮن  ﻧﻔﺮ 002ﺗﺎ
ﻧﻔﺮ دارد. در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ 
 CBPاﻏﻠﺐ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ 
ﮐﮫ ﺗﻈﺎھﺮات  ﻗﺒﻞ از آن
 ،ﻧﮭﺎﯾﯽ ﺑﯿﻤﺎری رخ دھﺪ
و  ﺗﺸﺨﯿﺺ  داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﺑﯿﻤﺎران در واﻗﻊ  اﮐﺜﺮ
وﻟﯽ ﻣﯽ  ھﺴﺘﻨﺪ،ﻋﻼﻣﺖ  ﺑﺪون
ﺗﻮاﻧﻨﺪ  در ﻧﮭﺎﯾﺖ  ﺑﮫ 
 (.1)،ﺳﯿﺮوز ﻣﻨﺘﮭﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﺳﺎﺑﻘﮫ ﻧﺎراﺣﺘﻲ  ،ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺎ
)درد  ﻗﺴﻤﺖ  ھﺎي ﺷﻜﻤﻲ
  
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
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را از دو ﺳﺎل  ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ ﺷﻜﻢ(
وﻟﻲ ﺑﮫ ﻗﺒﻞ ذﻛﺮ ﻣﻲ ﻛﺮد، 
ﻋﻠﺖ ﻋﺪم ﭘﯿﮕﯿﺮي و ﺑﺮرﺳﻲ 
ھﺎي ﺗﻜﻤﯿﻠﻲ، در ﻣﺮاﺣﻞ 
اﻧﺘﮭﺎﯾﻲ ﺑﺎ ﺗﺎﺑﻠﻮي ﺳﯿﺮوز 
و اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﻲ ﻛﺒﺪي 
ﺑﮫ  ،ﻣﺮاﺟﻌﮫ ﻛﺮد. ﺑﮫ ﻋﻼوه
ﻧﺸﺪن ﺑﺮرﺳﻲ ھﺎي  ﻋﻠﺖ اﻧﺠﺎم
ﻗﺒﻞ از  آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎھﻲ ﻻزم،
ﺟﺮاﺣﻲ ھﻔﺘﮫ ﻗﺒﻞ و ﺗﺤﺖ 
روﻧﺪ  ﻓﺘﻦ،ﺑﯿﮭﻮﺷﻲ ﻗﺮار ﮔﺮ
ﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﻲ در وي ﻼﺑﺮوز ﻋ
 ﺗﺴﺮﯾﻊ ﺷﺪ. 
 ،ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم اﺳﺖ CBPﻋﻠﺖ 
وﻟﯽ ﺑﮫ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری 
اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﮫ 
ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ 
دﯾﮕﺮ اﺧﺘﻼﻻت اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن 
اﺳﭙﺮوی  (.3،2،1)،ھﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ
ﺳﯿﻠﯿﺎک ﯾﮑﯽ از ﺳﻨﺪرم ھﺎی 
ﺳﻮء ﺟﺬب اﺳﺖ ﮐﮫ در ﻧﺘﯿﺠﮫ 
ﭘﺎﺳﺦ ھﺎی اﯾﻤﻨﯽ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ 
ﺑﮫ ﮔﻠﻮﺗﻦ روی ﻣﯽ  Tھﺎی 
ﺑﺮ اﺳﺎس ﺑﺮﺧﻲ . (3،2)،دھﺪ
ھﻤﺮاھﻲ آن ﺑﺎ  ،ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﺑﯿﻤﺎري ھﺎي اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن ﻛﺒﺪ 
ﻮص ھﭙﺎﺗﯿﺖ ــــﺧﺼﮫ ﺑ
اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن ﮔﺰارش ﺷﺪه 
وﻟﻲ در . (61،51،41،21)،اﺳﺖ
ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ ﺑﯿﻤﺎري 
 ،ﺧﻔﯿﻒﺳﯿﻠﯿﺎك ﺑﮫ ﻋﻠﺖ ﻋﻼﯾﻢ 
ﻋﺪم ﺣﻀﻮر آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ھﺎي 
اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﯾﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ اﺷﺘﺒﺎه 
ﺑﮫ ﻋﻨﻮان ھﭙﺎﺗﯿﺖ ﻧﺎﺷﻲ از 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ھﭙﺎﺗﯿﺖ  ﺳﯿﻠﯿﺎك،
اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن ﺗﺎ ﻣﺪت ھﺎ ﺑﮫ 
 (51.)ﺗﺎﺧﯿﺮ ﻣﻲ اﻓﺘﺪ
 ،در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ھﻤﺮاھﻲ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﯿﻠﯿﺎك و 
ﺮاوي ـــــﺳﯿﺮوز ﺻﻔ
ﺰارش ــــ( ﮔCBPﮫ)ـــــاوﻟﯿ
ﮔﺮﭼﮫ  (.91،81،31،11)،ﺷﺪه اﺳﺖ
اﺧﺘﻼﻻت ﻛﺒﺪي در ﺑﯿﻤﺎران 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ ﺳﯿﻠﯿﺎك در زﻣﺎن 
ﺷﯿﻮع  ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري،
ﮫ ﺑ CBP ،(71)،ﻓﺮاواﻧﻲ دارد
ﺻﻮرت ﻣﻮردي ﮫ ﻧﺪرت و ﺑ
ﻛﮫ  ،(91،81)،ه اﺳﺖﺪﮔﺰارش ﺷ
در اﯾﻦ ﻣﻮارد ﻧﯿﺰ ﺑﯿﻤﺎران 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ ﺳﻮء ﺟﺬب 
آﺷﻜﺎر)ﺑﯿﻤﺎري ﺳﯿﻠﯿﺎك( 
ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ، و ﺑﻮده اﻧﺪ
 CBPﺗﺸﺨﯿﺺ  ھﺎي ﺗﻜﻤﯿﻠﻲ،
ھﺎ ﺑﮫ ﺗﺎﯾﯿﺪ  ﺑﺮاي آن
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ  .(91)،رﺳﯿﺪه اﺳﺖ
ﺑﻠﻮي ﺎﺑﮫ ﺗ
ﺪي ــــﺎﻟﻮﭘﺎﺗﻲ ﻛﺒــــاﻧﺴﻔ
، اﺑﺘﺪا ﻣﺎ ﻤﺎرــــدر ﺑﯿ
ﻣﻄﺮح ﺷﺪ و ﺑﺎ  CBPﺗﺸﺨﯿﺺ
آﻧﻤﻲ ﻮد ـــﻮﺟﮫ ﺑﮫ وﺟــــﺗ
ﯾﻢ ﻼﻣﮕﺎﻟﻮﺑﻼﺳﺘﯿﻚ و ﺳﺎﺑﻘﮫ ﻋ
ﺷﻜﻤﻲ، ﺑﺎ اﻧﺠﺎم ﺑﺮرﺳﻲ ھﺎي 
 ﺗﻜﻤﯿﻠﻲ در ﻓﺎﺻﻠﮫ اي اﻧﺪك،
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﯿﻠﯿﺎك ﺑﮫ 
 ﺗﺎﯾﯿﺪ رﺳﯿﺪ.
ﮔﺮﭼﮫ ﺗﺎ  ،اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ
 CBPﻛﻨﻮن ارﺗﺒﺎط ﻗﻄﻌﻲ ﺑﯿﻦ 
و ﺑﯿﻤﺎري ﺳﯿﻠﯿﺎك ﻣﺸﺨﺺ 
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻮارد ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، 
ﮔﺰارش ﺷﺪه از ھﻤﺮاھﻲ اﯾﻦ 
اﻧﺠﺎم  دو ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ ھﻢ،
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺟﮭﺖ ﺑﺮرﺳﻲ 
ﺿﺮوري ﺑﮫ  ھﺎ آن ارﺗﺒﺎط
ﺗﺎ ﺑﺎ ﺗﺪوﯾﻦ  ،ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ
اﻟﮕﻮھﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﻲ، در ﻣﻮارد 
ﻣﺸﺎﺑﮫ ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ و درﻣﺎن 
زودرس، ﭘﺮوﮔﻨﻮز ﺑﯿﻤﺎران 
 .ﯾﺎﺑﺪﺑﮭﺒﻮد 
ﺑﯿﻤﺎري ﺳﯿﻠﯿﺎك ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ 
 ؛ھﻤﺮاھﻲ داﺷﺘﮫ ﺑﺎﺷﺪ CBPﺑﺎ 
ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮی  ،اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ
ﺳﯿﻠﯿﺎک در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ 
وﺳﯿﻠﮫ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی  ﮫﺑ CBPﺑﮫ 
آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ﺿﺪ  ﺿﺪ ﮔﻠﯿﺎدﯾﻦ،
اﻧﺪوﻣﯿﺰﯾﺎل و ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ 
  دﺋﻮدﻧﻮم ﺗﻮﺻﯿﮫ ﻣﯽ ﺷﻮد.
 ﺳﭙﺎس ﮔﺰاری 
در ﭘﺎﯾﺎن ﺑﺮﺧﻮد ﻻزم ﻣﯽ 
داﻧﯿﻢ ﮐﮫ از ھﻤﮑﺎری 
ﺎﯾﺎن ــــــﺻﻤﯿﻤﺎﻧﮫ آﻗ
دﮐﺘﺮ ﻣﺮوت ﻃﺎھﺮی ﮐﻼﻧﯽ، 
ﺎ ـــــﻣﮭﻨﺪس ﺣﻤﯿﺪرﺿ
ﺷﻮھﺎﻧﯽ، ﻓﺮﯾﺪون ﮐﺮدﺣﺴﯿﻨﯽ، 
ﺮﯾﻤﯽ، ـــــاﻣﯿﺮ ﻋﺒﺪاﻟﮑ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
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ﻢﯿھاﺮﺑا ﻤﺣـــــ ﻢﻧﺎﺧ و هﺮ
ﻈﻧ اﺮھز ﺎھــــــ ،مﺪﻘﻣ یﺮ
ﻨﯾزـــــﺮﺟﺎھ ،ﯽﻤﯿﻠﺳ ﺐ 
و یرﻮﻧ  ﮫﮐ ﯽﻠﯿﻋﺎﻤﺳا ﮫﻤﻃﺎﻓ
ار ﺎﻣ ﮫﻟﺎﻘﻣ ﻦﯾا ﮫﯿﮭﺗ رد 
 ﺮﮑﺸﺗ لﺎﻤﮐ ﺪﻧا هدﻮﻤﻧ یرﺎﯾ
 ﻞﻤﻋ ﮫﺑ ار ﯽﻧاد رﺪﻗ و
.ﻢﯾروآ  
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The incidence rate of Primary Biliary 
Cirrhosis (PBC) is 100 to 200 cases per 
1,000,000 individuals and the majority of 
cases are reported among women with the 
mean age of about 50 years. Cholestatic 
properties are predominant in PBC and this 
disease is usually detected by progressive 
hepatic failure. The current case was about 
a 57-years-old woman presented with a 
sudden decrease in consciousness level, 
who had experienced a cholecystectomy 
operation 1 week prior to admission due to 
severe abdominal symptoms.  Brain CT-
Scan and LP were normal and the neuro-
logic examinations were also symm-etrical. 
The patient was treated primarily for basilar 
infarction disease. As the levels of serum 
ALK. P, AST and ALT increased, hepatic 
encephalopathy was considered the possible 
cause of decrease in the consciousness 
level. Following compl-ementary 
examinations and the dia-gnosis 
confirmation, the patient's consciousness 
level was restored to normal after the 
treatment of hepatic enceph-alopathy. 
Ultrasonography showed a small liver with 
rough parenchymal appearance (considered 
hepatic cirrhosis). PBC was reported as the 
main cause of hepatic cirrhosis in path-
ologic examinations. Further assessments 
showed that the patient was also suffering 
from celiac sprue. 
  
Keywords: acute cholesistitis, conscious-
sness fall, hepatic encephalopathy, primary 
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